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RESUMO: O sistema auditivo é constituído pelas orelhas externa, média e interna e pelas vias
auditivas no sistema nervoso central. A membrana timpânica tem como função amplificar a
pressão sonora, permitindo uma amplificação de sons. A orelha média compreende a cavidade
timpânica composta pela membrana timpânica (camadas intermediária e interna), cadeia
ossicular com seus músculos e ligamentos, a tuba auditiva, o adito, o antro e as células
mastóideas. Conhecendo-se as estruturas das orelhas externa e média e sua fisiologia na
transmissão sonora, pode-se reconhecer o que alterações neste sistema trazem de prejuízos
para a função auditiva no ser humano, constituindo assim quadros clínicos diversos que cursam
com perdas auditivas condutivas.




Para os seres humanos a audição é um sentido
de importância vital por ser a base para a comunica-
ção e assim, para socialização e inter-relações pesso-
ais. Com o desenvolvimento filogenético houve a ne-
cessidade do aperfeiçoamento do sentido da audição.
O sentido da visão ficou prejudicado pelo relevo e
vegetação à vida terrestre, necessitando, o homem de
um sistema auditivo refinado que permitisse a percep-
ção da aproximação de inimigos, a socialização e a
reprodução. Pelas diferenças na propagação dos sons
da água para o ar, houve a necessidade de uma adap-
tação do sistema auditivo para minimizar a perda de
energia na transformação da energia mecânica sono-
ra para o impulso elétrico percebido pelo sistema ner-
voso central dos seres da vida terrestre. Nos seres
humanos e nos mamíferos o grau de refinamento do
sistema auditivo permite um aproveitamento de Ener-
gia com mínima perda1.
O sistema auditivo é constituído pelas orelhas
externa, média e interna e pelas vias auditivas no sis-
tema nervoso central. A orelha externa compreende o
pavilhão auricular, o meato acústico externo e a ca-
mada superficial da membrana timpânica, com a fun-
ção de amplificar a pressão sonora, proteger as ore-
lhas média e interna e melhorar a localização de sons,
permitindo uma amplificação de sons na faixa de fre-
qüências de 1500 Hz a 7.000 Hz. A orelha média com-
preende a cavidade timpânica, composta pela mem-
brana timpânica (camadas intermediária e interna),
cadeia ossicular com seus músculos e ligamentos, a
tuba auditiva, o adito, o antro e as células mastóideas2,3.
(Figura 1)
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ção da energia no sistema auditivo,
as orelhas externa e média são res-
ponsáveis pela conservação da
energia de 999 milésimos em trân-
sito do meio aéreo para o meio lí-
quido do labirinto (orelha interna).
Esta função é mais bem desenvol-
vida pela orelha média que é um
elemento transformador de impe-
dâncias, dependente de fatores
como massa, rigidez e atrito3.
Conhecendo-se as estruturas
das orelhas externa e média e sua
fisiologia na transmissão sonora,
pode-se reconhecer o que altera-
ções neste sistema trazem de pre-
juízos para a função auditiva no ser
humano, conhecidas como perdas
auditivas condutivas. (Figura 2)
Figura 1: Esquema representativo das orelhas externa, média e interna e suas estruturas
anatômicas.  (A - pavilhão auricular; B – meato acústico externo; C – membrana timpânica;
D – martelo; E – bigorna; F – estribo; G – cóclea (labirinto anterior); H – Canais
semicirculares (labirinto posterior); I – tuba auditiva; J – nervo vestíbulo coclear).
Figura 2: Gráfico representativo de um exame de audiometria tonal limiar, mostrando curva com limiares de normalidade a direita e




2- SITUAÇÕES E DOENÇAS QUE CURSAM
COM PERDAS AUDITIVAS CONDUTIVAS
2.1- Distúrbios do pavilhão auricular e meato
auditivo externo (MAE) – orelha externa
As patologias de orelha externa causam perda
auditiva de condução por levarem a uma obstrução
mecânica à condução do som. Além dos processos
infamatórios, alterações congênitas que evoluem com
malformações de pavilhão auricular e atresia ou
agenesia de meato acústico externo impedem a che-
gada da onda sonora à orelha média. Entre elas mere-
cem atenção às relacionadas a malformações do pri-
meiro arco e primeiro sulco branquial, resultando em:
anormalidades do pavilhão auricular; atresia do con-
duto auditivo externo ósseo, com ou sem associação
de anormalidades no martelo ou bigorna e anormali-
dades na mandíbula3.
Quanto às malformações congênitas da orelha
que alteram o sistema de condução do som, Colman
classifica em três grupos básicos1,3:
Grupo I: Anomalias menores. O canal audi-
tivo externo está presente, é estreito, mas permeável.
A cadeia ossicular pode estar fixa, principalmente o
estribo. É o tipo menos comum de malformação.
Grupo II: Anomalias maiores. O pavilhão
auricular está com malformações evidentes, o meato
auditivo externo ósseo está ausente. A orelha média
também apresenta anormalidades variadas. São os
casos mais freqüentes.
Grupo III: Anomalias na pneumatização do
osso temporal com malformações na orelha interna
presentes.
O tratamento destas condições visa restabele-
cer a condução do som através de procedimentos ci-
rúrgicos que são indicados nas anomalias do grupo I e
no grupo II somente se bilaterais, sendo contra-
indicadas para o grupo III. São cirurgias difíceis, rea-
lizadas em vários tempos cirúrgicos e com resultados
bastante variados, com resultados satisfatórios para
as malformações do grupo I.
Quanto às doenças adquiridas da orelha exter-
na, as mais comuns são as otites externas, com uma
incidência de 5 a 20% no verão e que levam à perda
auditiva por edema do meato acústico externo4.
Além disso, outras situações podem induzir a
perda auditiva condutiva:
a) Corpos estranhos do meato acústico externo.
Podem ocorrer em qualquer idade, mais 55% ocor-
rem em crianças até 15 anos de idade e podem ser
inertes ou vivos, chegando ao MAE de forma vo-
luntária ou involuntária. O tratamento visa à remo-
ção adequada do corpo estranho, evitando-se le-
sões iatrogênicas do mesmo ou da membrana tim-
pânica e/ou cadeia ossicular5,6.
b) Traumas e ferimentos do pavilhão e MAE. A
perda auditiva condutiva ocorre por edema e ou
lacerações do MAE, podendo haver estenose do
mesmo, quando a porção cartilaginosa é compro-
metida. O tratamento é cirúrgico e de difícil reso-
lução, com recidivas freqüentes das estenoses7,8.
c) Otoematoma. São na maioria de etiologia trau-
mática, ocorrendo de forma espontânea em paci-
entes portadores de discrasias sanguíneas. Pode
ocluir o MAE, o que não é comum7,8,9.
d) Queimaduras. Podem levar a estenose do MAE
e lesão da membrana timpânica como complica-
ções, além de infecção secundária8.
e) Pericondrite. Infecção localizada na cartilagem
da orelha externa, com evolução lenta. Evolui com
necrose da cartilagem, o que favorece sua defor-
midade, favorecendo assim a oclusão do MAE e
perda auditiva condutiva4,7,9.
f) Rolhas (Tampões) de cerume ou epidérmicos.
O cerume é composto de descamação epitelial,
secreção sebácea e produto de glândulas cerumi-
nosas. Os sintomas freqüentes são hipoacusia sú-
bita, autofonia, otalgia e vertigem e/ou zumbidos
em alguns casos. Os tampões epiteliais são com-
postos por restos epiteliais queratinizados, aderi-
dos às paredes do MAE. São de origem idiopática,
com freqüente potencial de recidiva4,7.
g) Colesteatoma de MAE. Gera sintomas de otalgia
crônica monótona, unilateral com ocasional otorréia
de odor fétido, geralmente a audição é normal, o
que depende da obstrução do MAE pelo colestea-
toma. A membrana timpânica não está compro-
metida e há erosão óssea do MAE. O tratamento
depende de sua remoção cirúrgica, bem como de
qualquer osso necrótico local9,10.
h) Dermatites. Causam preferencialmente prurido,
mas existe hiperemia ou palidez da pele do MAE,
edema, vesículas e exsudatos, reduzindo a luz do
MAE, favorecendo assim a hipoacusia condutiva.
Podem evoluir para uma forma de otite externa
crônica recidivante4,8,9.
i) Otomicose. É o comprometimento do MAE e da
membrana timpânica por fungos (Aspergillus e
Candida), de evolução lenta, sendo o sintoma mais
comum o prurido. A redução auditiva depende do
grau de comprometimento da luz do MAE e da as-
sociação com descamação epitelial e cerume4,9,11.
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j) Tuberculose e Leishmaniose. Lesões granulo-
matosas que podem comprometer o MAE e ore-
lha média, sendo esta mais comum na tuberculose,
levando a perda auditiva condutiva por oclusão do
MAE ou comprometimento da membrana timpâ-
nica e lesão da cadeia ossicular4,9,12.
k) Otite externa localizada. Compromete os folículos
pilosos e sebáceos do terço externo da orelha ex-
terna, sendo causada por estafilococos. Leva a
otalgia intensa e aguda e eventual hipoacusia de-
pendendo da obstrução do MAE4,9,13.
l) Otite externa difusa aguda. Infecção bacteriana
causada principalmente pelo Staphilococcus,
Streptococcus, Klebsiella pneumoniae, Proteus
mirabilis e Pseudomonas aeruginosa. Causa
otalgia intensa, otorréia e sensação de plenitude
auricular e hipoacusia, dependendo do edema e da
intensidade e qualidade da otorréia no MAE4,7,9,13.
m) Otite externa granulosa. Inflamação do terço
interno do MAE, caracterizado por tecido de gra-
nulação na pele deste ou na camada superficial da
membrana timpânica, causando otalgia, otorréia e
hipoacusia condutiva. Pode comprometer toda a
membrana timpânica. Tem boa evolução com o
tratamento local4,9,13.
n) Otite externa maligna. Doença infecciosa grave
que pode comprometer idosos, diabéticos
descompensados e imunodeprimidos, causada pela
Pseudomonas aeruginosae uma doença necro-
sante do MAE que tem caráter invasivo para a
região parotídea, mastóide, orelha média e base do
crânio, podendo atingir índices de mortalidade ele-
vados. São sintomas comuns otalgia, otorréia e hi-
poacusia que pode variar de condutiva a mista na
dependência da toxicidade e evolução do processo
invasivo. É necessário o tratamento local associa-
do ao uso de antibióticos sistêmicos e, em alguns
casos, o debridamento cirúrgico4,9,14.
o) Estenose adquirida do MAE. Decorre de ori-
gem idiopática ou secundária a trauma, inflama-
ção crônica, estenose térmica ou estenose pós-ope-
ratória do MAE. É rara e leva a perda auditiva
condutiva de grau variado4,7,9.
p) Exostose do MAE. É a hiperplasia do periósteo
na porção óssea do MAE em indivíduos que na-
dam e mergulham constantemente em água fria. É
geralmente bilateral. Os sintomas decorrem da obs-
trução do MAE, principalmente levando a reten-
ção de cerume ou descamação epitelial, infecção
secundária ou hipoacusia condutiva. O tratamento
é cirúrgico4,7,9.
2.2- Distúrbios da orelha média
2.2.1- Otite média aguda (OMA)
A OMA é uma inflamação da orelha média que
cursa com sinais e sintomas, caracterizados por otalgia,
febre, mal estar geral e irritabilidade, hipoacusia e de-
sequilíbrio, queda do estado geral, anorexia, cefaléia e
por vezes otorréia, dependendo da faixa etária aco-
metida. Tem início rápido e pode evoluir para compli-
cações intratemporais e intracranianas com seqüelas
a curto, médio e longo prazos. É responsável pelo
atendimentpo de 1/3 em consultas médicas nos EUA
e por 38% das prescrições de antibióticos neste País15.
Tem alta prevalência com incidência entre 6 e
24 meses de idade e entre os 4 e 7 anos de idade, o
que varia de acordo com as condições sócioeconômi-
cas, a variação climática local e sazonalidade16,17.
A OMA pode ser classificada em subtipos: vi-
ral, bacteriana com ou sem supuração, necrosante
aguda, alérgica aguda, tuberculosa e do lactente. Pode
também ser secundária a trauma ou fúngica18.
Na patogênese da OMA estão envolvidos a
infecção (agente infeccioso), condições imunológi-
cas do hospedeiro, disfunção tubária, alergia e condi-
ções socioeconômicas, como freqüência a berçári-
os, escolas, parada precoce no aleitamento materno e
fumo passivo. Os agentes bacterianos mais freqüen-
tes são o Streptococcus pneumoniae (20-40%),
Haemophilus influenzae (10-30%), Moraxella
catarrhalis (10-20%) e Streptococcus pyogenes e
Staphilococcus aureus (2-3%), podendo ainda ha-
ver a presença de bactérias entéricas e S. aureus em
neonatos16,19,20.
O diagnóstico é realizado pelo quadro clínico
e exame físico adequado e completo, com especial
atenção pela otoscopia, com visualização de toda a
membrana timpânica, após a limpeza adequada do
MAE15,18.
A perda auditiva na OMA pode ocorrer e ge-
ralmente é transitória em decorrência do acúmulo de
secreção na orelha média, o que dificulta a transmis-
são do som pela membrana timpânica e cadeia os-
sicular. No entanto, devido à toxicidade de produtos
bacterianos e inflamatórios liberados próximos à jane-
la redonda ou ao próprio agente etiológico envolvido,
pode ocorrer perda auditiva neurossensorial ou mista,
devido ao comprometimento coclear15,16.
O tratamento é realizado no nível ambulatorial
dependendo das condições gerais do paciente, com
antibióticos por 10 dias e medidas sintomáticas para
febre, dor e mal estar. Complicações devem ser trata-
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das em ambiente hospitalar com antibióticos endove-
nosos e muitas vezes medidas cirúrgicas15,16,18.
Além dos episódios isolados, podem ocorrer
episódios de OMA recorrente, sendo mais comuns em
crianças. É caracterizada como sendo a ocorrência
de 03 ou mais episódios de OMA bem documentados
em 6 meses ou 04 ou mais episódios em 12 meses.
Estima-se que 75% de todas as crianças terão pelo
menos 01 episódio de OMA antes dos 05 anos de ida-
de e que destas 30% terão 03 ou mais episódios antes
dos 03 anos, as quais 25% terão uma tendência a apre-
sentar OMA recorrente. As condições que favore-
cem a OMA recorrente são mais comuns no sexo
masculino entre os 06 e 18 meses, sendo mais fre-
qüentes no inverno, coincidindo com o aumento na in-
cidência das infecções de vias aéreas superiores. Tem
como fatores de risco a freqüência a creches e ber-
çários precocemente, irmãos com história de otites,
curta duração do aleitamento materno, posição da
amamentação com a mamadeira, tabagismo, atopia e
presença de refluxo gastro esofágico - faríngo laríngeo
patológico. Nestes casos, as perdas auditivas recor-
rentes agudas e a persistência de secreção na fenda
auditiva, contribuem de forma significativa para alte-
rações de fala e linguagem nesta criança, levando a
alterações comportamentais e de aprendizado17,18.
2.2.2- Otites médias crônicas (OMC)
As OMC são definidas sob os aspectos clínico,
temporal e histopatológico. É o processo inflamatório
da orelha média com duração não inferior a 3 meses,
associada a alterações teciduais irreversíveis na de-
pendência da intervenção precoce15,21,22.
As otites médias foram classificadas por
Bluestone e Kenna em 1988  como Otite média crôni-
ca supurativa aguda ou crônica e como Otite média
crônica não-supurativa, serosa ou secretora (mucóide).
Já as OMC podem ser classificadas em não-específi-
cas (não colesteatomatosa, colesteatomatosa e OMC
silenciosa) e específicas (tuberculosa, actinomicótica,
luética entre outras)15.
2.2.3- Otite média crônica secretora e serosa
Do ponto de vista clínico quanto a sinais e sin-
tomas as Otites médias não supurativas, com evolu-
ção maior que 3 meses, portanto crônicas, cursam ti-
picamente com perda auditiva condutiva, sem a pre-
sença de dor, com a sensação de plenitude auricular
(“ouvido cheio”) ou sensação de “deslocamento de
líquido no ouvido” e autofonia. A hipoacusia geralmente
é bilateral nas crianças (80% dos casos) e moderada
entre 40-45 dB. Excepcionalmente pode-se encontrar
hipoacusia neurossensorial concomitante21/24.
O tratamento baseia-se em melhorar as condi-
ções da tuba auditiva, favorecendo a absorção e ou
drenagem do conteúdo presente na fenda auditiva o
que muitas vezes necessita de timpanotomia e colo-
cação de tubo de ventilação21/24.
2.2.4- Otite média crônica não colesteatomatosa
Neste item existem as doenças chamadas de
tubotimpânicas e as aticoantrais. As primeiras têm duas
formas de apresentação com perfuração permanente
da membrana timpânica e a mucosite tubotimpânica
crônica25,26,27.
Perfuração permanente: caracterizada pela
presença de uma perfuração ou solução de continui-
dade timpânica limitada à parte tensa da membrana
timpânica. Na maior parte do tempo à orelha perma-
nece seca, sem otorréia, existe a queixa de otorréia
intermitente, sem odor, sem febre ou otalgia, conco-
mitante a infecções do trato respiratório superior ou a
contaminação por banhos de piscina, rio ou mar. A
perda auditiva é tipicamente condutiva de intensidade
variável dependendo de fatores como o tamanho e
localização da perfuração timpânica e de alterações
na cadeia ossicular e repercussão dos processos in-
flamatório e infeccioso sobre a orelha interna. Nas
fases de agudização e contaminação são utilizadas
gotas auriculares não ototóxicas e é recomendável o
tratamento cirúrgico com o objetivo de fechar a per-
furação, evitando quadros de otorréia e melhorando a
audição28/31.
Mucosite tubotimpânica: caracteriza-se pela
presença de otorréia mucopurulenta de longa duração
acentuada pelos processos de infecção de vias aére-
as superiores, geralmente com perfurações amplas e
comprometimento da cadeia ossicular. A mucosa da
orelha média encontra-se com constante processo in-
flamatório que pode exteriorizar-se na forma de um
pólipo inflamatório. Este quadro pode progredir, evo-
luindo para uma otite colesteatomatosa, principalmen-
te na presença de uma perfuração marginal28,29,32.
A perda auditiva é condutiva, sendo que não é
incomum uma perda mista em decorrência do proces-
so inflamatório infeccioso persistente na fenda auditi-
va. São necessários exames de imagem para avaliar
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as condições da região atical e mastóidea. O trata-
mento depende de tentar secar a orelha com gotas
auriculares ou cauterizações e o tratamento cirúrgico,
necessitando na maioria dos casos a realização de uma
timpanomastoidectomia33/37.
Otite média crônica silenciosa: é definida
como alterações inflamatórias irreversíveis na orelha
média com a presença de membrana timpânica ínte-
gra. A presença deste processo na orelha média leva
a danos a orelha interna carreados pela janela redon-
da, acarretando assim perdas auditivas neurossenso-
riais ou mistas38,39.
2.2.5- Otite média crônica colesteatomatosa
É definido como sendo a presença de epitélio es-
camoso estratificado queratinizado sobre uma matriz
de tecido fibroconectivo dentro da orelha média. Tem
características líticas e de migração pela liberação de
citoqueratinas e citocinas na mucosa alterada40,41.
O colesteatoma pode ser congênito ou adquiri-
do, primário ou secundário. O primário ocorre por as-
piração da parte flácida da membrana timpânica e o
secundário de uma migração de pele por uma perfu-
ração timpânica ou por uma atelectasia da membrana
timpânica. O diagnóstico é realizado pela anamnese
com uma otorréia contínua e fétida, geralmente com
otalgia que pode ser observada a otoscopia juntamen-
te com descamações  (debris), pólipos e/ou atelecta-
sias. O comprometimento auditivo geralmente é
condutivo ou misto, de graduação variável dependen-
do do grau de comprometimento da cadeia ossicular e
da orelha interna41,42.
É necessária a realização de tomografia com-
putadorizada do osso temporal para definir a extensão
da lesão e suas potencias complicações. O colestea-
toma é uma doença grave que deve ser tratada pre-
cocemente antes de acarretar algum tipo de compli-
cação extra ou intracraniana, podendo ser prevenida
pelo tratamento das doenças que acarretam altera-
ções da tuba auditiva42,43,44.
2.2.6- Outras doenças que acarretam perda
           auditiva condutiva
Timpanosclerose: é uma afecção comum nos
indivíduos portadores de otite média crônica supurativa,
otites médias agudas recorrentes e otite média crôni-
ca secretora, com ou sem tubos de ventilação. De
etiopatogenia desconhecida, caracteriza-se por áreas
de tecido colágeno avascular que sofre degeneração
hialina com depósito de cálcio e neoformação osteo-
cartilaginosa. Compromete a membrana timpânica e
outras áreas da orelha média como a cadeia ossicular,
levando a uma perda auditiva condutiva45,46.
Otosclerose: é definida como um processo
patológico primário, osteodistrofia localizada, da cáp-
sula ótica, raramente envolvendo a cadeia ossicular,
podendo gerar alterações secundárias a audição com
perdas auditivas condutivas, neurossensorial ou mis-
ta. Geralmente compromete os ossos temporais bila-
teralmente e de forma simétrica. Existe a participa-
ção de um fator genético na otosclerose, autossômico
dominante e de penetrância variável, entre 25 e 40%,
existindo uma maior incidência no sexo feminino. O
tratamento pode ser através da cirurgia de estapedo-
tomia ou estapedectomia e em alguns casos, princi-
palmente com perdas auditivas neurossensoriais ou
com vertigem associada, pode ser indicado o aparelho
de amplificação sonora47,48,49.
2.2.7- Traumas do osso temporal, membrana
timpânica  e cadeia ossicular
Podem ocorrer de forma direta a membrana
timpânica e cadeia ossicular, como por exemplo, o trau-
ma por “cotonete” ou grampo de cabelo, acarretando
perda auditiva condutiva de intensidade variável, de-
pendendo do local comprometido50. Os traumas de
osso temporal podem ocorrer por acidentes com trau-
ma craniano direto ou por objetos perfuro cortantes.
Pode ser aberto ou fechado. A fratura do osso tempo-
ral pode estender-se ao meato acústico externo, a
membrana timpânica, cadeia ossicular, cóclea, vestí-
bulo e nervo facial. A perda auditiva é uma das com-
plicações deste tipo de lesão podendo ser condutiva
ou neurossensorial, de grau variável, reversível ou ir-
reversível. As perdas condutivas ocorrem por hema-
toma ou perfuração da membrana timpânica, hemo-
tímpano e/ou lesão da cadeia ossicular em diferentes
níveis. Os traumas de osso temporal têm ainda como
complicações: paralisia facial, fístula liquórica, menin-
gite, colesteatoma secundário, vertigem e perda audi-
tiva. O tratamento pode envolver um procedimento
cirúrgico otológico para tratamento do nervo facial
(descompressão), correção de fístulas ou reconstru-
ção de cadeia ossicular, sendo que os casos de perda
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